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 ﺧﻼﺻﻪ 
ﺗﻮاﻧﺪ آﺳﯿﺐ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﯾﺠﺎد ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﯽ آﻫﻦ ﯾﮑﯽ از ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺑﻪ وﺟﻮد آورﻧﺪه ﻋﻮاﻣﻞ اﮐﺴﯿﺪان ﻣﯽ 
 .ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ آﺳﯿﺐ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﮔﺮدد ﺧﺎﺻﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﺗﺤﺖ ﺷﺮاﯾﻂ . ﻧﻤﺎﯾﺪ
آﺳﯿﺐ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در ﮐﻠﯿﻪ  ﺎدﻫﺪف از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﺪاﺧﻞ اﺛﺮ آﻫﻦ و ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ در اﯾﺠ 
 ﮐﻠﯿﻮی ﺑﻪ ﻋﻨﻮان Eدر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ .  ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ oviv nIﺻﻮرت ﻪ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﺑ 
 ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﺋﯽ ﻧﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ 46ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر از . ﺷﺎﺧﺺ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
 eF ﮔﺮوه -2( درﯾﺎﻓﺖ ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﯿﻦ  )MAHS ﮔﺮوه -1: ﯽ ذﯾﻞ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ ﯾﺗﺎﻫﺎی ﻫﺸﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﮔﺮوه 
  ﮔﺮوه -4( ﺳﺎز ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ  ﭘﯿﺶ  eninigra-Lدرﯾﺎﻓﺖ )GRA ﮔﺮوه -3( دﮐﺴﺘﺮان -درﯾﺎﻓﺖ آﻫﻦ )
 ﮔﺮوه -7 EMAN-L+eF ﮔﺮوه -6  GRA+eF ﮔﺮوه -5( آﻧﺰﯾﻢ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﺳﻨﺘﺎز ﺑﺎزدارﻧﺪه  ) EMAN-L
ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ ﺑﯿﺴﺖ ﺳﺎﻋﺖ از OFD+GRA.  ﮔﺮوه -8و ( ﻼﺗﻮر آﻫﻦ ﭼﯿدﻓﺮوﮐﺴﺎﻣﯿﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  )OFD
ﻓﺸﺎر ﺑﺎﻻ ﻮی ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه ﮐﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻣﺎﯾﻊ ﺑﺎ ﯿ ﮐﻠ Eﺗﺰرﯾﻘﺎت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ، ﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
داری ﻧﺴﺒﺖ  ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ Eﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  eFدر ﮔﺮوه ، ﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑ ﺑﺮ اﺳﺎس . ﮔﯿﺮی ﺷﺪ  اﻧﺪازه
 ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی ﺑﻪ E از ﮐﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ GRA+eF اﻣﺎ در ﮔﺮوه (.<P0/50)داﺷﺖ   MAHSﺑﻪ ﮔﺮوه 
 ﯾﺎﻓﺖ   ﮐﺎﻫﺶ MAHS  ﺑﻪ ﮔﺮوه     ًﻧﺴﺒﺖ  اًﺷﺪﯾﺪ  E وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ     ﻏﻠﻈﺖ EMAN-L+eFدر ﮔﺮوه . ﻋﻤﻞ آﻣﺪ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ (. <P0/50) ﺷﺖ دا GRA+eF ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ داری ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه EMAN-L+eFﮔﺮوه (. <P0/10)
اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ را در ﺑﺮاﺑﺮ اﺛﺮ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ  آﻧﺘﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻧﻘﺶ آﯾﺪ ﮐﻪ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﻣﯽ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ 
 .آﻫﻦ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن دﻫﺪ
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 ﻣﺮﺑﯽ ﮔﺮوه ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژی، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم-3،  اﺳﺘﺎدﯾﺎرﮔﺮوه  ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژی -2ﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮑﺪه ﻋﻠﻮم، داﻧﺸﮕﺎه ﺷﻬﯿﺪ ﺑﺎﻫﻨﺮ ﮐﺮﻣﺎن ﺷﮔﺮوه زﯾﺴﺖ ،  اﺳﺘﺎدﯾﺎر -1
 ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ درﻣﺎﻧﯽ اروﻣﯿﻪ




 ﻋﺒﺎس ﻧﮋاد و ﻫﻤﮑﺎران  .... ﮐﻠﯿﻮی Eﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
 ﻣﻘﺪﻣﻪ 
در ﺑﺪن ﺗﻌﺎدﻟﯽ ﺑﯿﻦ ﻋﻮاﻣﻞ اﮐﺴﯿﺪان و آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان وﺟﻮد 
دارد ﮐﻪ ﺗﺤﺖ ﺷﺮاﯾﻄﯽ اﯾﻦ ﺗﻌﺎدل ﺑﻪ ﻧﻔﻊ ﻋﻮاﻣﻞ اﮐﺴﯿﺪان ﺑﻪ ﻫﻢ 
ﻋﻮاﻣﻞ اﮐﺴﯿﺪان . ﻮﺟﻮد ﻣﯽ آﯾﺪ ﺧﻮرده و اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﺑ 
ﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﯾﻫﺎﻫﻤﭽﻮن رادﯾﮑﺎل ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿﻞ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻣﻮﻟﮑﻮل 
ﻫﺎ ﺣﻤﻠﻪ ﻧﻤﻮده و ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻋﻤﻠﮑﺮد آﻧﻬﺎ و ﻧﻬﺎﯾﺘﺎ ً و ﭼﺮﺑﯽ AND
ﺮوز و ﺳﺮﻃﺎن ﺷﻮﻧﺪ ﻠﯽ ﻫﻤﭽﻮن ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮاﺳﮑ ﯾﻫﺎﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎری 
 ﺑﺎ وﺟﻮد .آﻫﻦ ﯾﮑﯽ از ﻋﻨﺎﺻﺮ ﺣﯿﺎﺗﯽ ﺑﺮای ﺑﺪن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ (. 1و 8)
ﻦ در ﻣﻮاﻗﻌﯽ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان آن در ﺑﺪن ﺑﺎﻻ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﯿﺪ رادﯾﮑﺎل اﯾ
 ﺣﺘﯽ در ﺑﯿﻤﺎران (.31،11)ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿﻞ اﯾﺠﺎد آﺳﯿﺐ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ 
ﻃﻮر ﻣﺮﺗﺐ ﺧﻮن درﯾﺎﻓﺖ ﻪ دﯾﺎﺑﺘﯿﮏ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﮐﻪ ﺑ 
 ﻋﻮارض ﮐﻠﯿﻮی ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﻏﯿﺮﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ،ﻧﺪﮐﺮده ا
دﻫﺪ زﯾﺮا  ﻣﯽ  ا ﻧﺸﺎن ﺑﻮده اﺳﺖ و اﯾﻦ ﺧﻮد ﻧﻘﺶ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ آﻫﻦ ر 
ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻧﺎﺷﯽ از اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮده 
 (.9)اﺳﺖ 
اﮐﺴﺎﯾﺪﮐﻪ ﺧﻮد ﯾﮏ رادﯾﮑﺎل آزاد از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ 
ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﺎ وﺟﻮد اﺛﺮات ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻓﺮاوان، ﺗﺤﺖ ﺷﺮاﯾﻄﯽ  ﻣﯽ
و ﯾﺎ ﺑﺎ اﯾﺠﺎد ( 62،71)ﯽ ﯾﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ اﺛﺮات ﻣﺨﺮﺑﯽ را ﯾﺎ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل دﯾﺪه ﺷﺪه . از ﺧﻮد ﺑﺮوز دﻫﺪ ( 7)ﺘﺮﯾﺖ ﭘﺮاﮐﺴﯽ ﻧﯿ
اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ و ﭘﺮاﮐﺴﯽ ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ 
ﭘﺲ از ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻟﯿﭙﻮﭘﻠﯽ ﺳﺎﮐﺎرﯾﺪ آﺳﯿﺐ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﮐﻠﯿﻮی اﯾﺠﺎد 
 (.82 )ﻣﯽ ﺷﻮد
ﻫﺎی ﻣﻬﻢ ﻏﺸﺎﻫﺎی  ﯾﮑﯽ از آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان Eوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﯿﺎﻧﮕﺮ ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ ﻫﺎ ﺑ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﺑﻮده و ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻏﻠﻈﺖ آن در ﺑﺎﻓﺖ 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ اﯾﻦ (. 4) ﺑﺎﺷﺪاﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ آن ﻣﯽ 
و ﯾﺎ ﺗﻮﻟﯿﺪ ( 5،6)وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم اﺳﺘﻔﺎده از آﻫﻦ 
 (. 42)ﭘﺮاﮐﺴﯽ ﻧﯿﺘﺮﯾﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
اﮐﺴﺎﯾﺪ در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻏﻠﻈﺖ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻧﻘﺶ آﻫﻦ و ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ 
ﮐﻪ در  ﻃﻮریﻪ و ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﺗﺪاﺧﻞ دارﻧﺪ ﺑ ( 41) داﺷﺘﻪ
ﺖ ﺷﺪه ﮐﺒﺪی، ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ اﺛﺮ ﻣﻬﺎری ﺑﺮ ﻫﺎی ﮐﺸ  ﺳﻠﻮل
ﻫﺎی ﮐﺸﺖ ﺣﺎل آﻧﮑﻪ در ﺳﻠﻮل ( 12)آﺛﺎر اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ آﻫﻦ دارد 
ﺷﺪه ﮐﻠﯿﻮی ﻣﻘﺪاری از آﺛﺎر ﻣﺨﺮب آﻫﻦ از ﻃﺮﯾﻖ اﻓﺰاﯾﺶ 
در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در (. 3)ﻏﻠﻈﺖ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ اﻋﻤﺎل ﻣﯽ ﺷﻮد 
ﺮ ﯾﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕﺮی ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﺑﺎ رﻫﺎﺳﺎزی آﻫﻦ از ذﺧﺎ 
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت (. 61)اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﯾﺠﺎد ﻧﻤﻮده اﺳﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ، آﺳﯿﺐ 
 و ﻫﺪف از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﻘﺶ  اﻧﺪ ﺑﻮده ortiv nIﺑﻪ ﺻﻮرت 
 ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ در ﺑﺮاﺑﺮ اﺛﺮ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ آﻫﻦ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺣﺎد در 
 .ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﯽoviv nIﯽ در ﻣﺤﯿﻂ ﯾﮐﻠﯿﻪ ﻣﻮش ﺻﺤﺮا
 ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
 ﻧﮋاد ﯽ ﻧﺮ از ﯾ ﺳﺮ ﻣﻮش ﺻﺤﺮا 46اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﺪاد در 
 ﮔﺮم اﻧﺘﺨﺎب 052–003اﺳﭙﺮاگ داوﻟﯽ ﺑﺎ ﻣﺤﺪوده وزﻧﯽ 
 روز ﺑﺮای ﺗﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﻣﺤﯿﻂ 7ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺑﻪ ﻣﺪت . ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ
ﯽ ﯾﻣﻮش ﻫﺎی ﺻﺤﺮا . ﮕﻬﺪاری ﺷﺪﻧﺪ ﻧ  22-42C°ﺣﯿﻮاﻧﺨﺎﻧﻪ در دﻣﺎی 
 :ﯽ ذﯾﻞ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪﯾﺑﻪ ﻫﺸﺖ ﮔﺮوه ﻫﺸﺖ ﺗﺎ
 ﺳﺎﻟﯿﻦ   ﻧﺮﻣﺎل ﮐﻨﻨﺪه درﯾﺎﻓﺖ: MAHSﮔﺮوه  -1
از ﺷﺮﮐﺖ )آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان ﮐﻨﻨﺪه  درﯾﺎﻓﺖ: eF ﮔﺮوه -2
 ( 6 )006gk/gmﺑﻪ ﻣﯿﺰان ( ﺳﯿﮕﻤﺎ
، ﭘﯿﺶ ﺳﺎز eninigra-L ﮐﻨﻨﺪه درﯾﺎﻓﺖ: GRA ﮔﺮوه -3
در ( 32 )004 gk/gmﺑﻪ ﻣﯿﺰان ( از ﺷﺮﮐﺖ ﻣﺮک )اﮐﺴﺎﯾﺪ  ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ
 دو دوز ﻣﻨﻘﺴﻢ 
-Lآﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان و ﮐﻨﻨﺪه درﯾﺎﻓﺖ : GRA+eF ﮔﺮوه -4
   ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ذﮐﺮ ﺷﺪه ﺑﺮای ﻫﺮ ﮐﺪامeninigra
ﺑﺎزدارﻧﺪه ، EMAN-L  ﮐﻨﻨﺪه درﯾﺎﻓﺖ: EMAN-L ﮔﺮوه -5
ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ( از ﺷﺮﮐﺖ ﺳﯿﮕﻤﺎ )آﻧﺰﯾﻢ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﺳﻨﺘﺎز  
 در دو دوز ﻣﻨﻘﺴﻢ ( 2) 08gk/gm
 آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان و ﮐﻨﻨﺪه درﯾﺎﻓﺖ : eF+EMAN-L ﮔﺮوه -6
  ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ذﮐﺮ ﺷﺪه ﺑﺮای ﻫﺮ ﮐﺪام EMAN-L
ﻼﺗﻮر آﻫﻦ ﭼﯿدﻓﺮوﮐﺴﺎﻣﯿﻦ، ﮐﻨﻨﺪه درﯾﺎﻓﺖ :  OFD ﮔﺮوه -7
 ( 02) 051gk/gmﺑﻪ ﻣﯿﺰان ( از ﺷﺮﮐﺖ ﺳﯿﮕﻤﺎ)
 و eninigra-L  ﮐﻨﻨﺪه درﯾﺎﻓﺖ: OFD+GRA ﮔﺮوه -8
 . دﻓﺮوﮐﺴﺎﻣﯿﻦ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ذﮐﺮ ﺷﺪه ﺑﺮای ﻫﺮ ﮐﺪام
. ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺗﺰرﯾﻘﺎت ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ 
 ﺳﺎﻋﺖ از ﺗﺰرﯾﻘﺎت، ﺣﯿﻮاﻧﺎت اﺑﺘﺪا ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ 02ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ 
ﻫﻮش ﺷﺪﻧﺪ و ﺳﭙﺲ  ﺑﯽ 07 gk/gmدوزداﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ ﮐﺘﺎﻣﯿﻦ ﺑﺎ 
ﺑﺎ اﯾﺠﺎد ﺑﺮﺷﯽ در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺷﮑﻢ، ﮐﻠﯿﻪ راﺳﺖ آﻧﻬﺎ ﺟﻬﺖ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ( ﺗﻮﮐﻮﻓﺮول آﻟﻔﺎ )Eﮔﯿﺮی ﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  اﻧﺪازه
ﮐﻠﯿﻪ ﻫﺎ ﺗﺎ زﻣﺎن . ﺟﺪا ﮔﺮدﯾﺪ ( 4)ﺷﺎﺧﺼﯽ از اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ 
ﻧﮕﻬﺪاری ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد  -04° در دﻣﺎی Eﮔﯿﺮی وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  اﻧﺪازه
 .ﺷﺪﻧﺪ
ﻓﺸﺎر اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه ﮐﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻣﺎﯾﻊ ﺑﺎ ﺑﺎ E وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ
 از Eﺑﺮای اﺳﺘﺨﺮاج وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ . (21،6) اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی ﺷﺪ )CLPH(ﺑﺎﻻ 
 05اﯾﻦ ﺻﻮرت ﮐﻪ ﺑﻪ . (21 ) اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ gnePﮐﻠﯿﻪ از روش 
 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل 082ﮐﻠﯿﻪ در ﻟﻮﻟﻪ ﺣﺎوی ﺑﺎﻓﺖ ﮔﺮم از  ﻣﯿﻠﯽ
 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از 53 وﺷﺪه  ﻗﺮار داده enilas dereffub-etahpsohP
 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم 1/5ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ( ﺷﺮﮐﺖ ﺳﯿﮕﻤﺎ  )ﻣﺤﻠﻮل ﮐﻼژﻧﺎز 
ﺑﻪ آن  SBP )enilaS dereffuB-etahpsohP( ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ 53ﮐﻼژﻧﺎز در 
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 1ﺷﻤﺎرۀ ، دورۀ ﯾﺎزدﻫﻢ ﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺮﻣﺎن ﻣ
 ﻗﺮار 73 Co دﻗﯿﻘﻪ در اﻧﮑﻮﺑﺎﺗﻮر ﺑﺎ دﻣﺎی 06اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮده و ﺑﺮای 
 دﻗﯿﻘﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﻤﻮژﻧﺎﯾﺰر، ﻧﻤﻮﻧﻪ 1ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﺪت . داده ﺷﺪ 
ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ  ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ﭘﺮو ﺗﺎز  53ﺲ از آن ﭘ. ﺷﺪﻫﻤﻮژن 
ﺪه و ﺑﺮای ﺷﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ اﺿﺎﻓﻪ  SBP ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ 53 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در 0/7
 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ 052آﻧﮕﺎه . ﮔﺮﻓﺖ دﻗﯿﻘﻪ دﯾﮕﺮ در اﻧﮑﻮﺑﺎﺗﻮر ﻗﺮار 03
 +  etafluS lycedod muidoSاز ﻫﻤﻮژن و ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﻣﯿﺰان از ﻣﺤﻠﻮل 
 001و ﺷﺪ  رﯾﺨﺘﻪ ی ﺟﺪﯾﺪ ﮥداﺧﻞ ﻟﻮﻟ ( 9 ﺑﻪ 1ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ )اﺗﺎﻧﻞ 
 005 اﺳﺘﺎت ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﺳﺘﺎﻧﺪارد داﺧﻠﯽ و Eﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
آﻧﮕﺎه ﺑﺮای ﯾﮏ دﻗﯿﻘﻪ . ﮔﺮدﯾﺪﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از ﻫﮕﺰان ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ 
 ﺑﻪ 0007و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﺑﺎ دور ﺷﺪ  زده ﻫﻢ
 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از 052در ﭘﺎﯾﺎن . ﺷﺪ دﻗﯿﻘﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ 5ﻣﺪت 
اﯾﻦ ﻟﻮﻟﻪ اﮐﻨﻮن . ﺷﺪﯾﻪ ﺑﺎﻻﯾﯽ را ﺑﺮداﺷﺘﻪ و ﺑﺎ ﮔﺎز ازت ﺧﺸﮏ ﻻ
دﺳﺘﮕﺎه . ﺑﻮد آﻣﺎده CLPH ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه Eﺑﺮای ﺳﻨﺠﺶ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻓﺎز ﻣﺘﺤﺮک از ﻣﺘﺎﻧﻮل و   ،sretaWﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﻮع CLPH 
ﺳﺘﻮن ﮐﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ از .  ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ در دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻮد 1/1ﺟﺮﯾﺎن آن 
 ﺑﺎ ﻃﻮل ﻣﻮج VUو ردﯾﺎب  C kap-avoN81 ،3/9×003 mmﻧﻮع 
ﺻﻮرت ﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑ ﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑ .  ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ 292
ﺑﺮای ﺑﺮرﺳﯽ آﻣﺎری از آﻧﺎﻟﯿﺰ .  ﺧﻄﺎی ﻣﻌﯿﺎر ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﻧﺪ ±ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 
 s’lueK namweN tnedutSوارﯾﺎﻧﺲ ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ و ﭘﺲ از آن ﺗﺴﺖ 
 .از ﻧﻈﺮ آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽ دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ <P0/50اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه و 
 ﻧﺘﺎﯾﺞ
ﺧﻄﺎی ﻣﻌﯿﺎر را ± ﮐﻠﯿﻮی E ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 1 ولﺟﺪ
 ﻧﺸﺎن OFD+GRA و EMAN-L، OFD، MAHS ﻫﺎی درﮔﺮوه
ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﮐﻪ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داری در . دﻫﺪ ﻣﯽ
 .ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ وﺟﻮد ﻧﺪارد اﯾﻦ ﮔﺮوه
، MAHSﻫﺎی  را در ﮔﺮوه E ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 2ﺟﺪول 
در ﮔﺮوه .  ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ EMAN-L+eF و GRA+eF، GRA، eF
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﯽ ﮔﺮدد MAHS اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داری ﺑﺎ ﮔﺮوه GRA
 ﺑﻪ ﻃﻮر eF در ﮔﺮوه Eﺣﺎل آﻧﮑﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
 ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ MAHS  و GRAﻫﺎی داری ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه  ﻣﻌﻨﯽ
 E از ﮐﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ GRA+eFدر ﮔﺮوه (. <P0/50)اﺳﺖ 
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داری ﺑﯿﻦ اﯾﻦ ﮐﻪ  ﻃﻮریﻪ ﯿﺮی ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑ ﮔﺟﻠﻮ
 در ﮔﺮوه .  وﺟﻮد ﻧﺪارد MAHS   و  GRAﮔﺮوه ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻫﺎی 
ﻪ  ﺑﻪ ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﻘﺪار رﺳﯿﺪه اﺳﺖ ﺑ E ﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ EMAN-L+eF
 و ﺑﺎ <P0/10 در ﺳﻄﺢ MAHS  و GRAﮐﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻫﺎی  ﻃﻮری
ﻏﻠﻈﺖ . ﺑﺎﺷﺪدار ﻣﯽ  ﻣﻌﻨﯽ <P0/50 در ﺳﻄﺢ GRA+eFﮔﺮوه 
 ﮐﺎﻫﺶ eFﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه  EMAN-L+eF در ﮔﺮوه Eوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
 .دار ﻧﺒﻮد دﻫﺪ اﮔﺮ ﭼﻪ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
 
 
 . EMAN-L و OFD، OFD+GRA،MAHS ﮐﻠﯿﻮی در ﮔﺮوه ﻫﺎی E ﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ :1 ﺟﺪول
 ﮔﺮوه MAHS OFD+ORA OFD emaN-L




 .   EMAN-L+eF وGRA+eF، GRA، eF، MAHS ﮐﻠﯿﻮی در ﮔﺮوه ﻫﺎی Eوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  ﻏﻠﻈﺖ :2 ﺟﺪول
 ﮔﺮوه MAHS eF GRA GRA+eF emaN-L+eF
  ﺧﻄﺎی ﻣﻌﯿﺎر±ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 8/67 ±0/27 ٭6±0/84 9/21±1 7/4±0/6 # ٭ ٭4/88±0/4
 )g/lomn(
 GRA و MAHSاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻫﺎی  <P0/50 ٭
 GRA و MAHSﮔﺮوه ﻫﺎی اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﺎ  <P0/10 ٭ ٭




 ﻋﺒﺎس ﻧﮋاد و ﻫﻤﮑﺎران  ... ﮐﻠﯿﻮی ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ Eاﻧﺪازه ﮔﯿﺮی ﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
 ﺑﺤﺚ
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺰرﯾﻖ آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان ﺑﺎ اﯾﺠﺎد اﺳﺘﺮس 
- ﺣﺎل آﻧﮑﻪ ال ﺷﺪ ﮐﻠﯿﻮی Eاﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﺛﯿﺮی ﺑﺮ ﻏﻠﻈﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﺄﯽ ﺑﺎ دوز ﻣﺼﺮف ﺷﺪه ﺗ ﯾآرژﯾﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎ 
 ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی ﺷﺪ Eوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  از ﮐﺎﻫﺶ GRA+eFدر ﮔﺮوه .  ﻧﺪاﺷﺖ E
اﮐﺴﺎﯾﺪ ﺑﺮ ﺷﺪت  ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻧﺘﯿﺮﯾﮏ EMAN-L+eFاﻣﺎ در ﮔﺮوه 
 ﺑﻪ ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ Eﮐﻪ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ  ﻃﻮریﻪ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﻓﺰوده ﺷﺪ ﺑ 
 .ﻣﻘﺪار رﺳﯿﺪ
ﻫﺎ ﻫﻤﭽﻮن اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻋﺎﻣﻞ ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدی از ﺑﯿﻤﺎری 
اﯾﻦ ﻧﻮع از اﺳﺘﺮس ﺗﻮﺳﻂ . ﺑﺎﺷﺪدﯾﺎﺑﺖ، ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ و ﺳﺮﻃﺎن ﻣﯽ 
، (91)، ﺟﯿﻮه (51)اﻣﻠﯽ ﻫﻤﭽﻮن ﺑﺮوﻣﺎت ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﻋﻮ
. وﺟﻮد آﯾﺪ  ﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑ (31،11)و آﻫﻦ ( 82)ﻟﯿﭙﻮﭘﻠﯽ ﺳﺎﮐﺎرﯾﺪ 
ﻧﻘﺶ ﺑﺎﻟﻘﻮه آﻫﻦ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ آﺳﯿﺐ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ زﯾﺎدی ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
 notneFآﻫﻦ ﺗﻮﺳﻂ واﮐﻨﺶ . ﺣﺎد و ﻣﺰﻣﻦ ﮐﻠﯿﻮی وﺟﻮد دارد 
ﺳﯿﺐ ﺑﻪ ﯽ اﯾﺠﺎد آ ﯾﺗﻮﻟﯿﺪ رادﯾﮑﺎل ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿﻞ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ ﮐﻪ ﺗﻮاﻧﺎ 
اﺛﺮ ﺳﻤﯽ آﻫﻦ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ .  را دارد ANDﻏﺸﺎء ﺳﻠﻮل، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و 
ﺣﺘﯽ در ﻣﻮاردی ﮐﻪ ﺑﺎ دوز درﻣﺎﻧﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد ﻧﯿﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه 
 ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ ﺗﮏ دوز ﺗﺮﮐﯿﺐ 0002ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل در ﺳﺎل . ﮔﺮدد
آﻫﻦ دار ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم دﯾﺎﻟﯿﺰ، آﺛﺎر اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻼﺣﻈﻪ 
(. 81) اﯾﻦ اﺛﺮات ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺖ E ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
 ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ آﻫﻦ دﮐﺴﺘﺮان ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮد ﮐﻪ onaellaGﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
ﯾﺎﺑﺪ ﮐﻪ ﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ ﯾﻫﺎی ﺻﺤﺮا  ﮐﻠﯿﻮی در ﻣﻮش Eوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
 .ﺑﺎﺷﺪ رﺳﺎﻧﯽ آﻫﻦ ﻣﯽ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ آﺳﯿﺐ
اﮐﺴﺎﯾﺪ  ﻧﯿﺘﺮﯾﮏﮔﺮان  ﭘﮋوﻫﺶاز ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدی از 
ﻣﯽ داﻧﻨﺪ   ﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ  اﺳﺘﺮس اﮐ    اﯾﺠﺎد     ﻣﻬﻢ    ﻋﻮاﻣﻞ   از   را ﯾﮑﯽ 
ﻫﺎی  در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﯾﺎ از دﻫﻨﺪه (.72،71،7)
و ﯾﺎ از ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﮐﻪ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺤﺮک آﻧﺰﯾﻢ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ( 52 )ON
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ در ﻫﺮ دو ﻣﻮرد ( 82)ﺑﺎﺷﺪ ﯽ ﻣﯽ ﯾﺳﻨﺘﺎز اﻟﻘﺎ 
ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻧﺘﯿﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ، آﻧﯿﻮن ﺳﻮﭘﺮ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﻧﯿﺰ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ ﺷﻮد 
ﮐﻪ  ﺮﯾﺖ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ ﺘﺮﮐﯿﺐ ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﭘﺮاﮐﺴﯽ ﻧﯿ ﮐﻪ در ﺗ 
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻘﻂ . (82،62،52)ﺧﻮد ﯾﮏ اﮐﺴﯿﺪان ﻗﻮی ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 
ﮐﻪ ﭘﯿﺶ ﺳﺎز ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ  آرژﯾﻨﯿﻦ-از ال 
ﻫﻢ و ﻫﻤﮑﺎران  nehC. آن ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﯾﺪ از  یو اﺛﺮ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ 
آرژﯾﻨﯿﻦ -ﯽ از ال ﻫﺎی ﮐﺸﺖ داده ﺷﺪه ﮐﻠﯿﻮی اﺛﺮ ﺳﻤ در ﺳﻠﻮل 
 ﺑﺮای روﺷﻦ 8991 و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل mU. (3 )ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻨﻤﻮد 
در ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ از  )palf niks( ﺑﺮ ﺑﻘﺎی ﻓﻠﭗ ﭘﻮﺳﺘﯽ ONﺷﺪن اﺛﺮ 
 اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪ و ﻋﻼوه ﺑﺮ اﺛﺮ 0001 gk/gmآرژﯾﻨﯿﻦ ﺑﺎ دوز -ال
دو دﻟﯿﻞ . (22 )درﻣﺎﻧﯽ، آﺳﯿﺐ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﺑﺎﻓﺘﯽ ﻧﯿﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮدﻧﺪ 
ﺗﻮاﻧﺪ وﺟﻮد  ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻓﻮق ﻣﯽ ﺑﺮای ﺗﻔﺎوت 
ﺗﻔﺎوت در  دوم آرژﯾﻨﯿﻦ و -ﺗﻔﺎوت در دوز ال ، اول: داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
آرژﯾﻨﯿﻦ -ﻣﺪت زﻣﺎن ﻣﺼﺮف دارو زﯾﺮا در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ ﮔﺮوه از ال 
در ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ از آن ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺣﺎد ﻟﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺰﻣﻦ و 
در ﯾﮑﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه ﮐﻪ . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ 
اﮐﺴﺎﯾﺪ ﺑﺎ رﻫﺎﯾﺶ آﻫﻦ از ذﺧﺎﯾﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ اﯾﺠﺎد آﺳﯿﺐ  ﺮﯾﮏﻧﯿﺘ
ﻼﺗﻮر آﻫﻦ ﭼﯿ، ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از (61) ﻧﻤﺎﯾﺪ ﻣﯽ
ﯽ ﯾآرژﯾﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎ - اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ و از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﺧﻮد ال )OFD(
 ﻧﯿﺰ اﺛﺮی ﻣﺸﺎﻫﺪه OFD+GRAﺛﯿﺮی ﻧﺪاﺷﺖ ﻟﺬا در ﮔﺮوه ﺄﺗ
 .ﻧﮕﺮدﯾﺪ
د دارد اﻣﺎ اﯾﻦ ﺗﺪاﺧﻞ ﺑﯿﻦ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ و آﻫﻦ ﺗﺪاﺧﻠﯽ وﺟﻮ 
ﻫﺎی ﮐﺸﺖ داده ﺷﺪه در ﺳﻠﻮل . ﺑﻪ دو ﺻﻮرت ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﮐﻠﯿﻮی آﻫﻦ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﮔﺸﺖ و اﯾﻦ 
ﺑﺎزدارﻧﺪه اﻓﺰاﯾﺶ، ﺷﺪت آﺳﯿﺐ را ﺑﯿﺸﺘﺮ ﮐﺮد اﻣﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 
ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ (.  3)ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ  اﮐﺴﺎﯾﺪ از ﻣﯿﺰان آﺳﯿﺐ ﮐﺎﺳﺘﻪ ﺷﺪ 
ﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺳﺎزﮔﺎری ﻧﺪارد ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎ 
 ﺻﻮرتﻪ در ﻧﺤﻮه اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﺑﺎﺷﺪ زﯾﺮا ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺑ 
از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ در ﺗﻌﺪادی از .  ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ nI  oviv
اﮐﺴﺎﯾﺪ اﺛﺮ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه ﮐﻪ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ 
ﺪه ﮐﺒﺪی ﻫﺎی ﮐﺸﺖ ﺷ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل در ﺳﻠﻮل . ﻣﯽ دﻫﺪﺧﻮد ﻧﺸﺎن 
ﺳﺎﮐﺎرﯾﺪ اﺛﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﺎﯾﺪ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻟﯿﭙﻮﭘﻠﯽ 
ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺑﺎزدارﻧﺪه ﻣﻬﺎری ﺑﺮ اﺛﺮ ﺳﻤﯽ آﻫﻦ داﺷﺘﻪ و ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎﻣﯽ ﮐﻪ از 
(. 12)اﮐﺴﺎﯾﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ اﺛﺮ ﺳﻤﯽ آﻫﻦ ﺗﺸﺪﯾﺪ ﺷﺪ  ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ
ﻪ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ وﻗﺘﯽ از ﺑﺮوﻣﺎت ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﺑﺮای اﯾﺠﺎد اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﺑ 
ﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ، ﺑﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﻞ ﺗﺮی ﻧﯿﺘﺮات  اﺳﺘ oviv nIﺻﻮرت 
 اﺛﺮ EMAN-Lاﮐﺴﺎﯾﺪ اﺛﺮ ﻣﻬﺎری و  ، ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ (ONدﻫﻨﺪه )
ﺑﻪ (. 51)ﺗﺸﺪﯾﺪی ﺑﺮ ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﺮوﻣﺎت ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
 ﯾﮑﯽ از enoihtatulgosortin)ﻧﯿﺘﺮوزﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻋﻼوه 
در ﻣﻐﺰ ﺗﻮاﻧﺴﺖ از آﺳﯿﺐ ﻧﺎﺷﯽ از اﺳﺘﺮس ( ONدﻫﻨﺪه ﻫﺎی 
ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺎ ( 32)اﺗﯿﻮ آﻫﻦ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آورد اﮐﺴﯿﺪ
- و ال EMAN-Lدر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﺧﻮاﻧﯽ دارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻫﻢ 
ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ اﺛﺮی از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻧﺪادﻧﺪ اﻣﺎ ﺗﻮاﻧﺴﺘﻨﺪ اﺛﺮ  آرژﯾﻨﯿﻦ
ﯾﻦ دﻟﯿﻞ ﻪ ا اﯾﻦ اﻣﺮ ﺑ . ﻐﯿﯿﺮ دﻫﻨﺪ ﺗﺎ اﻧﺪازه ای ﺗ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ آﻫﻦ را 
 ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺷﺪه ﺑﻪ ﺻﻮرت ON، EMAN-L+eFﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ در ﮔﺮوه  ﻣﯽ
 در ONاﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ آﻧﺪوژن ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﺑﺪﯾﻦ ﻃﺮﯾﻖ اﺛﺮ آﻧﺘﯽ 
 ﺑﺎ وﺟﻮد ﮐﺎﻫﺶ EMAN-Lﯾﺎﺑﺪ اﻣﺎ در ﮔﺮوه ﺑﺮاﺑﺮ آﻫﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ 
در ﻣﺤﯿﻂ وﺟﻮد ﻧﺪارد و ﻟﺬا آﺳﯿﺐ ( آﻫﻦ)، ﻋﺎﻣﻞ اﮐﺴﯿﺪان ON
آرژﯾﻨﯿﻦ -ﻠﻪ در ﻣﻮرد ال ﺌﻫﻤﯿﻦ ﻣﺴ . ﮔﺮدداﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮی ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﯽ 
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ﻣ نﺎﻣﺮﮐ ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠ ﻢﻫدزﺎﯾ ۀرود ، ۀرﺎﻤﺷ1 
 ﯽﻣ قﺪﺻﺪﻨﮐ . ﻃ ﺮﺑ تﺎﻋﻼﻃا ﻦﯾﺮﺧآ ﻖﺒ نﺎﮔﺪﻨﺴﯾﻮﻧ رﺎﺑ ﻦﯿﻟوا ﻦﯾا
 ﺶﯿﭘ را هدﺎﻔﺘﺳا ﺎﺑ ﻪﮐ ﺖﺳا زﺎﺳNO ﻮﯿﺗاﺪﯿﺴﮐا ﺐﯿﺳآ زا ناﻮﺗ ﯽﻣ 
 کﺮﺤﻣ ﻞﻣاﻮﻋ زا ﺎﯾ ﺮﮕﯾد تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ رد اﺮﯾز دﻮﻤﻧ یﺮﯿﮔﻮﻠﺟ ﻦﻫآ
 ﮏﯾﺮﺘﯿﻧ ﻢﯾﺰﻧآ هﺪﻨﻫد زا ﺎﯾ و زﺎﺘﻨﺳ ﺪﯾﺎﺴﮐا یﺎﻫNO هﺪﺷ هدﺎﻔﺘﺳا 
ﺖﺳا . ﮏﯾﺮﺘﯿﻧ ﻪﮐ ﺖﺳا هﺪﺷ دﺎﻬﻨﺸﯿﭘ آ ﺮﺛا ﺪﯾﺎﺴﮐا ﯽﻧاﺪﯿﺴﮐا ﯽﺘﻧ
 قﺮﻃ زا ار دﻮﺧ ﺮﯾز ﺪﻨﮐ ﯽﻣ لﺎﻤﻋا :1- ﺲﮑﻠﭙﻤﮐ ﻞﯿﮑﺸﺗ ﻫ یﺎ
 ﻦﻫآ ﺎﺑ لﺎﻌﻓﺮﯿﻏ)21( ،2- ﻪﮐ هﺪﺷ ءﺎﯿﺣا تاﺰﻠﻓ ندﺮﮐ هﺪﯿﺴﮐا 
ﺎﻧاﻮﺗﯾ و ﺪﻧراد ار ﻞﯿﺴﮐورﺪﯿﻫ لﺎﮑﯾدار ﺪﯿﻟﻮﺗ ﯽ3- ﻪﻤﺗﺎﺧ 
ﺶﻨﮐاو  هﺮﯿﺠﻧز یﺎﻫ لﺎﮑﯾدار زا ﯽﺷﺎﻧ دازآ لﺎﮑﯾدار یا ﻖﺘﺸﻣ یﺎﻫ
ﺎﮑﯾدار یﺎﻫ ﻪﻧﻮﻤﻧ و وراد زا ﻞﯿﺴﮐاﺮﭘ ﻞﯿﮑﻟآ و ﻞﯿﮑﻟآ ﯽﻟ)10.( 
 ﻮﯿﺗاﺪﯿﺴﮐا سﺮﺘﺳا دﺎﺠﯾا ﺎﺑ ﻦﻫآ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا رد ﻪﺻﻼﺧ رﻮﻃ ﻪﺑ
 ﻦﯿﻣﺎﺘﯾو ﺶﻫﺎﮐ ﺚﻋﺎﺑE ﺰﯾﻮﺠﺗ و ﺖﺸﮔ یﻮﯿﻠﮐ ARG ﺮﺛا ﻦﯾا زا 
 ﺪﯾﺎﺴﮐا ﮏﯾﺮﺘﯿﻧ ﺰﺘﻨﺳ رﺎﻬﻣ ﻪﮑﻧآ لﺎﺣ ،دروآ ﻞﻤﻋ ﻪﺑ یﺮﯿﮔﻮﻠﺟ
دﻮﻤﻧ ﺪﯾﺪﺸﺗ ار ﻦﻫآ ﻮﯿﺗاﺪﯿﺴﮐا ﺮﺛا. 
 
Summary 
Measurement of Renal Vitamin E for Assessment of Iron and Nitric Oxide Interaction in Rats. 
Abbasnejad M, PhD.1, Gol A, PhD.2, Shirpoor A, MSc.3 and Eskandari M, PhD.2  
1. Asistant Professor, Department of Biology, Shaheed Bahonar University, Kerman, Iran 2. Assistant Professor, Physiology 
 Department,  3. Instructor, Physiology Department Oroomia University of Medical Sciences, Oroomia,  Iran 
 
Oxidative stress has been implicated as an important factor in induction of many disorders such as 
nephropathy and cancer. Iron by producing hydroxyl radical can cause this kind of stress. On the other hand 
nitric oxide (NO) when its concentration is high results in oxidative stress. Iron and NO have some 
interactions in each other function but there is no total agreement on this. For example in one study NO 
prevents and in another it worsens iron toxicity.The study aims at evaluating the interaction between NO and 
iron on renal oxidative stress. Renal vitamin E level was measured as an index of oxidative stress. Sixty-four 
male rats were divided into eight 8- rat groups as follows: 1-SHAM (normal saline), 2- Fe (iron dextran), 3- 
ARG (L-arginine precursor of NO synthesis), 4- Fe+ARG, 5- L-NAME (Blocker of NO production), 6- 
Fe+L-NAME, 7- DFO (Defferoxamine, shelator of iron), and 8- ARG+DFO. All injections were performed  
intraperitoneally. Twenty hours after injections, right kidneys were removed and their concentration of 
vitamin E was measured by high performance liquid chromatography. The results showed that in group Fe 
there was a reduction in vitamin E compared to group SHAM (P<0.05). In group Fe+L-NAME there was a 
further reduction in vitamin E compared to group SHAM (P<0.01).  There was no significant difference 
between group SHAM with Fe+ARG. Group Fe+L-NAME also showed a significant decrease in vitamin E 
compared to group Fe+ARG (P<0.05). We conclude that NO can prevent iron induced oxidative stress and 
can act as an antioxidant. 
 
Keywords: Iron, Nitric oxide, Kidney, Vitamin E 
Journal of Kerman University of Medical Sciences, 2004; 11(1):7-13  
 
12 
 ﻦﯿﻣﺎﺘﯾو ﺖﻈﻠﻏ یﺮﯿﮔ هزاﺪﻧاE ﯽﺳرﺮﺑ ﺖﻬﺟ یﻮﯿﻠﮐ ...  نارﺎﮑﻤﻫ و داﮋﻧ سﺎﺒﻋ 
References  
1. Aust AE and Eveleigh JF. Mechanism of 
DNA oxidation. Proc Soc Exp Biol Med 1999; 
222(3): 246-252. 
2. Bosse HM, Bohm R, Resch S and Bachmann 
S. Parallel regulation of constitutive NO 
synthase and renin at JGA of rat kidney under 
various stimuli. Am J Physiol 1995; 269(6 pt 
2): F793-F805. 
3. Chen L, Zhang BH and Harris DC. Evidence 
suggesting that nitric oxide mediates iron-
induced toxicity in cultured proximal tubule 
cells. Am J Physiol 1998;274(1 ot 2): F18-F25. 
4. De Zwart LL, Meerman JH, Commandeur, JN  
and Vermeulen NP. Biomarkers of free radical 
damage: Application in experimental animals 
and in humans. Free Radic Biol Med. 1999. 
26(1-2): 202-226. 
5. Galleano M and Puntarulo S. Role of 
antioxidants on erythrocytes resistance to lipid 
peroxidation after acute iron overload in rats. 
Biochim Biophys Acta 1995; 1271(2-3): 321-
326. 
6. Galleano M, Farre SM, Turrens JF and 
Puntarulo S. Resistance of rat kidney 
mitochondrial membranesto oxidation induced 
by acute iron overload. Toxicology 1994; 88(1-
3): 141-149 . 
7. Girotti AW. Lipid hydroperoxide generation, 
turnover, and effector action in biological 
systems. J Lipid Res 1998; 39(8): 1529-1542. 
8. Ishiyama A, Atrashi K, Minami M et al. Role 
of free radicals in the pathogenesis of Lipid-
induced glomerulosclerosis in rats. Kidney Int 
1999; 5(4): 1348-1358. 
9. Loebstein R, Lehotay DC, Luo X, Bartfay W, 
Tyler B and Sher GD. Diabetic nephropathy in 
hypertransfused patients with β-thalassemia. 
The role of oxidative stress. Diabetes care 
1998; 21(8): 1306-1309. 
10. Mitchell JB,Krishna MC,Kuppusamy P, Cook 
JA and Russo A. Protection against oxidative 
stress by nitroxides. Exp Biol Med 2001; 
226(7): 620-621. 
11. Muntane J,Puig-Parellada P and Mitjavila MT. 
Iron metabolism and oxidative stress during 
acute and chronic phases of experimental 
inflammation: effect of iron dextran and 
defferoxamine. J Lab Clin Med 1995; 126(5): 
435-443. 
12. Peng YM, Peng YS and Lin Y. A 
nonsaponification method for the 
determination of carotenoids, retinoids, and 
tocopherols in solid human tissues. Cancer 
Epidemiol Biomarkers Prev 1993; 2(2): 139-
144. 
13. Polette A and Blache D. Effect of vitamin E on 
acute iron load-potentiated aggregation, 
secretion, calcium uptake and thromboxane 
biosynthesis in rat platelets. Atherosclerosis 
1992; 96(2-3): 171-179. 
14. Ponka P. Cellular iron metabolism. Kidney Int 
Suppl 1999; 69: S2-S11. 
15. Rahman A, Ahmed S, Khan N, Sultana S and 
Athar M. Glyceryl trinitrate, a nitric oxide 
donor,suppresses renal oxidant damage caused 
by potassium bromate. Redox Rep 1999; 4(6): 
263-265. 
16. Reif DW and Simmons RD. Nitric oxide 
mediates iron release from ferritin. Arch 
Biochem Biophys 1990; 283(2): 537-41. 
17. Richter C, Gagvadze V, Schelapbach R, 
Schweizer M and Schlegel J. Nitric oxide kills 
hepatocytes by mobilizing mitochondrial 
calcium.Biochem Biophys Res Commun 1994; 
205(2): 1143-1150. 
18. Roob JM, Khoschsorur G,Trian A, Horina JH, 
Holzer H and Winklhofer-Roob BM. Vitamin 
E attenuates oxidative stress induced by 
intravenous iron in patients on hemodialysis. J 
Am Soc Nephrol 2000; 11(3): 539-549. 
19. Rumbeiha WK, Fitzgerald SD, Braselton WE, 
Roth RA and Kaneene JB. Potentiation of 
mercury-induced nephrotoxicity by endotoxin 
in the Sprague-Dawley rat. Toxicology 2000; 
149(2-3): 75-84. 
20. Schnellmann JG, Pumford NR, Kusewitt DF, 
Bucci TJ and Hinson JA. Deferoxamine 
delays the development of the hepatotoxicity 
of acetaminophen in mice. Toxicol Lett 1999; 
106(1): 79-88. 
13
ﻣ نﺎﻣﺮﮐ ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠ ﻢﻫدزﺎﯾ ۀرود ، ۀرﺎﻤﺷ1 
21. Sergent O, Griffon B, Morel L et al. Effect of 
nitric oxide on iron-mediated oxidative stress 
in primary rat hepatocyte culture. Hepatology 
1997; 25(1): 122-127. 
22. Um SC, Suzuki S, Toyokuni S, et al. 
Involvement of nitric oxide in survival of 
random pattern skin flap. Plast Reconstr Surg 
1998; 101(3): 785-792. 
23. Van Bergen P, Rauhala P, Spooner CM and 
chiueh CC. Hemoglobin and iron-evoked 
oxidative stress in the brain: Protection by bile 
pigments,manganese and S-nitrosoglutathione. 
Free Radic Res 1999; 31(6): 631-640. 
24. Vatassery GT, Smith WE and Quach HT. α-
tocopherol in rat brain subcellular fractions is 
oxidized rapidly during incubations with low  
 
 
concentration of peroxynitrite. J Nutr 1998; 
128(2): 152-157. 
25. Volk T, Ioannidis I, Hensel M, de Groot H and 
Kox WJ. Endothelial damage induced by nitric 
oxide : synergism with reactive oxygen 
species. Biochem Biophys Res Commun 1995; 
213(1): 196-203. 
26. YamamotoT and Bing RJ.Nitric oxide donors.  
Proc Soc Exp Biol Med 2000;225(3): 200-206. 
27. Yu L, Gengaro PE, Niederberger M, Burke TJ 
and Schrier RW. Nitric oxide: A mediator in 
rat tubular hypoxia/reoxygenation injury. Proc 
Natl Acad Sci USA 1994; 91(5): 1691-1695. 
28. Zhang C, Walker LM and Mayeux PR.Role of nitric 
oxide in lipopolysaccharide-induced oxidant stress 
in the rat kidney. Biochem pharmacol 2000; 59(2): 
203-209. 
 
